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Place de la micronutrition dans la prise en charge de
la personne électrohypersensible

Abstract

Electrohypersensitivity (EHS) is an emergent syndrome of increasing incidence related to our
exponential exposure to artificial electromagnetic fields (EMFs). There is currently no specific
treatment for this syndrome, which is related to capsulothalamic neuroinflammation. I chose to
explore the physiopathological mechanisms and treatments mentioned in the literature in order
to assess the place of micronutrition in the management of EHS. Once the diagnosis has been
made by a specialist, exposure to EMFs should be reduced as much as feasible. Then, the
therapeutic approach requires functional, personalized and precise management in order to
reduce oxidative/nitrosative stress and neuroinflammation. Micronutrition therefore seems
perfectly appropriate. According to the evaluation of nutritional status, the micronutrition
specialist should prescribe, if necessary, essential nutrients for the brain (magnesium, zinc,
group B vitamins, vitamin D, essential fatty acids), intestinal function rebalancing, antioxidant
supplements (alpha-lipoic acid, carnosine) and phytonutrients (curcumin and soy isoflavones).
This approach should allow a very significant improvement in the quality of life of people with
EHS. As EHS is the emerged part of the health impact of EMFs, electromagnetic hygiene
should now be integrated into any preventive medicine consultation.
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Résumé

L’électrohypersensibilité (EHS) est un syndrome méconnu dont 1’incidence augmente en pa-
ralléle de notre exposition exponentielle aux champs électromagnétiques artificiels (CEM). 11
n’existe actuellement pas de traitement spécifique de ce syndrome, lié a une neuro-inflamma-
tion capsulothalamique. J’ai choisi d’en explorer les mécanismes physiopathologiques et les
traitements évoqués dans la littérature afin d’évaluer la place de la micronutrition dans la prise
en charge de I’EHS. Une fois le diagnostic posé par un spécialiste et 1’exposition aux CEM
réduite au minimum possible, 1’approche thérapeutique nécessite une prise en charge fonction-
nelle, personnalisée et précise afin diminuer le stress oxydatif/nitrosatif et la neuro-inflamma-
tion. La micronutrition semble donc parfaitement indiquée. Selon les résultats des bilans bio-
logiques nutritionnels, le spécialiste en micronutrition pourrait prescrire, de facon adaptée, des
nutriments essentiels pour le cerveau (magnésium, zinc, vitamines du groupe B, vitamine D,
acides gras essentiels), un rééquilibrage de la fonction intestinale, des compléments antioxy-
dants (acide alpha-lipoique, carnosine) et des phytonutriments (curcumine et isoflavones de
soja). Cette approche devrait permettre une amélioration tres significative de la qualité de vie
des personnes EHS. L’EHS étant la partie émergée de I’impact sanitaire des CEM, 1’hygiéene
électromagnétique devrait désormais étre intégrée a toute consultation de médecine préventive.



Contexte et méthode

Selon 1’Agence européenne de médecine
environnementale (EUROPAEM), I’élec-
trohypersensibilité (EHS) est une « maladie
chronique multi-systemes dont la cause
sous-jacente  reste  1’environnement »,
considérant que les champs électromagné-
tiques artificiels (CEM) sont des stresseurs
environnementaux (1).

L’EHS est un syndrome peu fréquemment
rencontré dans notre pratique courante et
méconnu des professionnels de santé. Elle
concerne 2 a 13% de la population selon les
études (1). Cette prévalence augmente en
parallele de 1’augmentation exponentielle
de notre exposition aux CEM, ce qui jus-
tifie de s’y intéresser (2). L’EHS se définit
par la diminution du seuil de tolérance cli-
nico-biologique de 1’organisme aux CEM

(3).

Les symptomes ne sont pas spécifiques (cé-
phalées, acouphenes, hyperacousie, ver-
tiges, perte de mémoire immédiate, troubles
de I’attention et de la concentration pour les
plus caractéristiques, mais également fa-
tigue, insomnies, symptomes cardiovascu-
laires transitoires, lésions cutanées...). Ils
sont liés a une neuro-inflammation impli-
quant le systeme limbique et le thalamus
(zones du cerveau en lien avec les émo-
tions, la mémoire, la vigilance, le sommeil)
et pouvant s’étendre aux lobes frontaux et
a I’hypothalamus. Ils sont plus ou moins
séveres et se produisent pour des exposi-
tions différentes selon les patients en termes
d’intensité, de durée d’exposition ou de
fréquence du rayonnement. Les sources
principalement évoquées par les personnes
EHS sont majoritairement la téléphonie
mobile, le Wi-Fi, le téléphone sans fil
(DECT), les écrans cathodiques (télévision)
et moins fréquemment les antennes relais et
les lignes haute tension (2).

Les critéeres diagnostiques cliniques de
I’EHS sont les suivants (2) : 1. Absence de
pathologie connue pouvant causer les
symptomes cliniques observés. 2. Symp-

tomes cliniques compatibles. 3. Reproduc-
tibilité des symptomes sous 1’influence des
CEM. 4. Régression ou disparition des
symptomes cliniques en cas d’évitement de
I’exposition aux CEM. 5. Association a une
hypersensibilité chimique multiple (dans
30% des cas).

Des marqueurs biologiques sanguins sont
présents dans 70% des cas (2,3) : marqueurs
associés a la neuro-inflammation (hista-
mine, protéine S100B, protéines de choc
thermique (« Heat schock proteins », Hsp70
et Hsp 27), marqueurs plasmatiques de
stress oxydatif comme le malondialdéhyde
(MDA, marqueur de peroydation lipidique),
la nitrotyrosine (NTT, marqueur de stress
nitrosatif) ou le glutathion oxydé (GSSG).
On note également une diminution du rap-
port mélatonine/créatinine dans les urines
des 24 heures dans 80 % des cas et de facon
plus minoritaire la présence d’anticorps
anti-O-Myéline dans 23% de cas.

On peut retrouver des anomalies sur I’IRM
fonctionnelle cérébrale a type d’hyper
connectivité du DMN, « default mode net-
work » (4). L’Encéphaloscan ou tomos-
phygmographie ultrasonore cérébrale re-
trouve un « index de pulsatilité » diminué,
soit une hypoperfusion d’un ou des deux
lobes temporaux chez 50% des personnes
EHS et quasi constamment une hypoper-
fusion de I’aire capsulo-thalamique (3,5).

Il n’y a actuellement pas de traitement stan-
dardisé de I’EHS. Selon 'EUROPAEM,
«la principale méthode de traitement de-
vrait se focaliser sur la prévention ou la
réduction de I’exposition aux CEM » (1).
Elle recommande également une approche
par un traitement qui minimise les effets
néfastes du peroxynitrite. Elle indique
que des compléments anti-oxydants et une
optimisation nutritionnelle sont a proposer
par des professionnels formés dans ce do-
maine. J’ai donc choisi d’explorer comment
les professionnels formés en micronutrition
pourraient aider les patients EHS. Pour ce
faire, j’ai réalisé une revue de la littérature
scientifique sur les mécanismes physiopa-



thologiques de I’EHS et les traitements ac-
tuellement publiés et ce, via le moteur de
recherche « pubmed ».

Résultats

Effet pro-oxydants des CEM sur le
vivant et mécanismes de ’EHS

Toutes les revues sur le sujet concluent que
I’exposition a des CEM artificiels de notre
réseau électrique (notamment ceux générés
par les lignes hautes tensions) et de nos
communications sans fil (téléphone por-
table, Wi-Fi, antennes relais) peut produire
des radicaux libres, y compris pour des
seuils ne produisant pas d’augmentation de
température et similaires a nos expositions
courantes (6-13). Cet effet pro-oxydant des
CEM serait lié, entre autres, a la perturba-
tion des canaux calciques voltage-dépen-
dants (VGCC) des membranes de nos cel-
lules, dont le capteur de tension est tres
sensible a un changement de CEM ambiant
(14-18).

La dérégulation des VGCC peut induire
une augmentation de calcium intracellulaire
quasi immeédiate. Ceci peut activer les
NADPH oxydases (19), modifier le poten-
tiel de membrane mitochondrial et altérer le
fonctionnement de la chaine respiratoire
(6). Le tout peut déclencher une surproduc-
tion de radicaux libres (6, 20). L’augmen-
tation du calcium intracellulaire stimule les
enzymes synthétisant de 1’oxyde nitrique
(NO) qui peut réagir avec un anion super-
oxyde et former du peroxynitrite, un oxy-
dant biologique puissant a 1’origine d’un
stress nitrosatif (16).

Une personne devient électrohypersensible
quand le «vase déborde », c’est a dire
quand ses mécanismes de défense face aux
effets pro-oxydants des CEM sont dépas-
sés, faute d’avoir accumulé des stresseurs
environnementaux chimiques (pesticides,
métaux lourds...), électriques (forte expo-
sition cumulative aux CEM), physiques
(traumatisme cranien), infectieux (infec-
tions parasitaires, mycotoxines), et psy-

chiques, conduisant a une neuro-inflamma-
tion (1). Ce « débordement » peut étre fa-
vorisé par un terrain génétique créant une
susceptibilité a aux stresseurs environne-
mentaux (1).

Le chemin physiopathologique menant a
I’EHS pourrait étre le suivant (2) : cumul
de facteurs de stress environnementaux a
stress oxydatif et nitrosatif cérébral (et sys-
témique) a stimulation des cellules micro-
gliales, des astrocytes et mastocytes a pro-
duction d’histamine et autres médiateurs de
I’inflammation a ouverture de la barriére
hémato-encéphalique a transmigration des
cellules inflammatoires circulantes et pas-
sage de toxines environnementales favorisé
a neuro-inflammation capsulothalamique
et cercle vicieux de stress oxydatif. L’ex-
cés de stress oxydatif et nitrosatif peut in-
duire une hypoperfusion cérébrale telle que
constatée sur I’encéphaloscan (25).

De Luca et al. ont montré que 1’association
des deux polymorphismes génétiques dits
« génotype nul » de la GST M1 et T1 (dé-
létion homozygote des genes codant 1’en-
zyme Glutathion S transférase M1 et T1)
est présente chez 13% des patients EHS
versus 1% des témoins normaux (p=0.007)
(26). Ce terrain génétique peut induire une
plus faible capacité a détoxifier les xéno-
biotiques, dont les métaux lourds.

Il existe des arguments en faveur d’un effet
péjoratif synergistique des CEM et d’une
exposition aux métaux lourds sur le sys-
teme nerveux et la fonction cognitive
(1,27).

Une pollution du cerveau en nanoparticules
de magnétite pourrait également favoriser
I’EHS (28). Les nanoparticules de magné-
tite sont un mélange d’oxydes de fer pré-
sents dans la pollution atmosphérique et qui
peuvent entrer dans le cerveau directement
par le bulbe olfactif. Elles sont neuro-
toxiques du fait de leur capacité pro-oxy-
dantes et sont retrouvées en fortes quantité
dans le cerveau de personnes atteintes de
maladies d’Alzheimer (29). Ces particules



peuvent répondre aux CEM extérieurs et
expliquer la majoration des symptomes en
condition d’exposition particuliére aux
CEM chez les patients EHS (29).

Il existe aussi des cristaux de magnétite
physiologiques, dits « magnétosomes »
permettant 1’orientation des animaux en
fonction du champ magnétique terrestre
(oiseaux migrateurs, abeilles..). Les hu-
mains en sont également porteurs. Le Pr
Belpomme, expert mondialement reconnu
de ’EHS, émet 1’hypothese que certaines
personnes EHS pourraient présenter davan-
tage de magnétosomes dans le cerveau de
facon innée, ce qui les rendrait plus sen-
sibles aux changements de CEM ambiant
(30, 31).

Traitements publiés ou évoqués
dans la littérature

Extrait de papaye fermenté (FFP)

C’est le seul traitement de I’EHS ayant fait
I’objet d’une étude publiée (32). Le FPP est
riche en polyphénols et en béta-glucanes. Il
posséde des propriétés anti-oxydantes, anti-
inflammatoires et immunomodulatrices
déja éprouvées dans d’autres pathologies
liées au stress oxydatif comme le diabéte
ou la maladie d’Alzheimer. Il inhibe éga-
lement la réaction de Fenton par chélation
du fer. Le traitement consistait a prendre 1
sachet de 4,5 g de poudre de FPP matin et
soir. Les personnes EHS traitées par FPP
ont vu certains de leurs symptomes s’amé-
liorer a 3 mois de traitement (diminution
des troubles de la concentration, de 1’in-
somnie, de la fatigue, des maux de téte et
acouphenes) ainsi qu’une diminution signi-
ficative des taux d’histamine, du MDA, des
« heat schock proteins » et des taux de pro-
téine S100B au 3*™ mois. On observe aussi
une amélioration de la circulation cérébrale
avec une normalisation de 1’index pulso-
métrique dans les zones capsulo-thalamique
droites et gauches (ou il était anormalement
bas).

Gingko biloba (GB)

Cet extrait de plantes est recommandé par
le Pr Belpomme (2). On ne retrouve pas
d’études publiées sur 1’utilisation du GB
dans I’EHS mais il existe des études mon-
trant un effet protecteur dans les maladies
neurologiques, notamment la maladie
d’Alzheimer, la sclérose en plaques (33-
35). Le GB a des propriétés anti-oxydantes,
neurotrophiques et neuroimmunomodula-
trices. L’immunomodulation anti-inflam-
matoire est liée, entre autres, a I’inhibition
des voies de signalisation du Nuclear fac-
tor-kappa B (NF-«kB) qui est un facteur de
transcription des genes de 1’inflammation.

Sur la base des mécanismes physiopatho-
logiques évoqués, ’EUROPAEM recom-
mande de maintenir une homéostasie rédox
via le traitement d’un intestin perméable et
une optimisation de la nutrition par une
personne compétente en la matiere (1). Elle
recommande le contréle d’une inflamma-
tion chronique et évoque 1’intérét des sub-
stances suivantes: tocophérols, caroté-
noides, vitamine C, N-acétyl-cystéine, cur-
cumine et flavonoides, le tout sur la base de
publications démontrant leur effet d’inhi-
bition du NF-«kB ou des kinases pro-inflam-
matoires. Elle recommande de normaliser
la fonction mitochondriale via le
« NADPH, la L-Carnitine et le Coenzyme
Q10 ». Elle évoque I’intérét de procéder a
une désintoxication des métaux via I’acide
alpha-lipoique, le glutathion ou certains
agents pharmacologiques, le tout, par le
biais d’un spécialiste.

Discussion

L’EHS est un sujet complexe et ce diagnos-
tic doit étre posé par un spécialiste a I’appui
de bilans cliniques et paracliniques spéci-
fiques. Une fois le diagnostic posé, et I’ex-
position aux CEM limitée autant que pos-
sible, la prise en charge en micronutrition
devra tenir compte du fait qu’il existe plu-
sieurs chemins « étiopathogéniques » pou-
vant conduire a une électrohypersensibilité,
comme pour la fibromyalgie ou dans le
syndrome de fatigue chronique. En effet,
nous avons vu que le patient peut étre pré-



cipité dans I’EHS selon différents stresseurs
environnementaux et en fonction de son
terrain. On s’appuiera donc sur les données,
anamnestiques et cliniques puis sur des
bilans biologiques personnalisés pour ex-
plorer les fonctions déficientes du patient.

Notre role est crucial car en 1’absence de
traitement, les patients risquent d’évoluer
vers des maladies neuro-dégénératives et
des cancers (1).

L’évaluation de la fonction intestinale est
incontournable, car un déséquilibre du mi-
crobiote et la perte des jonctions entre les
entérocytes (« leaky gut ») est une source
majeure d’inflammation de bas grade et
d’intoxication. Il existe une communication
neuro-humorale interactive entre I’intestin
et le cerveau si bien que le premier peut
enflammer 1’autre et vice-versa (36-37). Il
faudra donc corriger, le cas échéant, un
« leaky gut » et une dysbiose, via la prise
en charge d’une éventuelle constipation et
la prescription personnalisée et précise
d’acides aminés, prébiotiques, probiotiques
(38). Il a été démontré que les CEM peuvent
appauvrir notre microbiote cutané (39) et
influencer la survie de bactéries pathogeénes
selon le type d’exposition (40,41).

Les CEM étant des poisons mitochon-
driaux, les micronutriments nécessaires au
bon fonctionnement de la mitochondrie
devraient impérativement étre évalués et
complémentés si besoin. Dans une étude
sur 153 personnes EHS, on retrouve une
diminution non significative des taux de
coenzyme Q10 et d’alpha tocophérol par
rapport au groupe témoin (26). Un bon sta-
tut en acides gras est incontournable pour
optimiser la fonction mitochondriale et la
fluidité membranaire nécessaire au bon
fonctionnement neuronal. De Luca et al.
ont étudié le profil des acides gras érythro-
cytaires des patients EHS et montrent une
carence non significative en acide docosa-
hexaénoique et une carence significative en
acide linoléique par rapport au groupe té-
moin (26).

La fonction de détoxication peut étre dé-
ficiente du fait d’un polymorphisme géné-
tique de faible détoxication (GST ou autres,
non encore étudiés dans I’EHS). Le dosage
de I’homocystéinémie me semble incon-
tournable. Vu la neurotoxicité de 1’homo-
cystéine, il est nécessaire de la limiter dans
le cadre d’une neuro-inflammation. La
prescription de vitamines du groupe B est
encouragée par le Pr Belpomme (30). Elle
permet le recyclage de 1’homocystéine et
favorise la méthylation, nécessaire a la dé-
toxication hépatique. La méthylation est
également nécessaire a la formation de la
gaine de myéline et a la formation de mé-
latonine a partir de la sérotonine. Or, le pool
de mélatonine est souvent diminué chez les
patients EHS, probablement par surcon-
sommation, du fait de son role anti-oxydant

).

Le dosage de la vitamine D, immunomo-
dulatrice, semble incontournable ainsi que
le dosage de son corollaire, la vitamine A.
Parmi 500 patients EHS, 64% ont un do-
sage de vitamine D en dessous de 30 ng/ml
(3). Le Pr Belpomme recommande égale-
ment la correction de carences en minéraux,
dont le zinc, 40 % des patients EHS étant
carences en zinc (30). Le zinc est nécessaire
a I’intégrité de la barriére intestinale et au
fonctionnement cérébral (42). Le magné-
sium est également a explorer compte-tenu
de son importance pour le bon fonctionne-
ment neuronal (43).

Pour limiter le stress oxydant, I’acide alpha
lipoique et la carnosine pourraient étre uti-
lisés avec succes et ce, d’autant qu’ils fa-
vorisent en plus la chélation des métaux
(44-46). Afin de limiter la cascade inflam-
matoire et compte-tenu de leurs effets anti-
oxydants, la curcumine et les isoflavones
de soja sont des compléments qui pour-
raient avoir un intérét majeur, comme dans
la prise en charge de la maladie d’Alzhei-
mer (47,48). Il pourrait étre intéressant de
conduire des études spécifiques sur leur
efficacité dans le traitement de ’EHS.



Il est également intéressant de promouvoir
une alimentation a faible charge glycé-
mique pour limiter 1’activation du NF-kB
(voie de signalisation commune avec celle
de I’insuline). Enfin, les patients devraient
etre incités a pratiquer une activité sportive
réguliere, tres bénéfique pour la santé cé-
rébrale (49).

Les CEM sont pro-oxydants pour tout étre
humain, et pas seulement pour les per-
sonnes EHS. Ceci explique pourquoi les
études épidémiologiques de plus haut ni-
veau de preuves en population générale
montrent que [’utilisation d’un téléphone
portable est significativement associée a un
surrisque de tumeurs cérébrales (50-53) ou
d’infertilité masculine (6, 54-56) et pour-
quoi la vie a proximité d’une ligne haute
tension est significativement associée a un
surrisque de leucémies (57-59) et de ma-
ladie d’ Alzheimer (60-63).

Nous sommes tous « électrosensibles » tan-
dis que certains d’entre nous sont devenus
« électrohypersensibles ».

Conclusion

Une fois I’exposition aux CEM réduite a
son minimum possible, la prise en charge
micronutritionnelle du patient EHS, des
lors qu’elle est personnalisée et précise,
devrait produire des effets remarquables sur
ses symptomes et sa qualité de vie. La mi-
cronutrition pourrait permettre de diminuer
le seuil d’intolérance aux CEM afin de ne
pas obliger les personnes EHS a s’isoler
complétement du monde pour fuir 1’élec-
trosmog en augmentation exponentielle
dans notre environnement.

Les CEM sont pro-oxydants et peuvent
générer un stress oxydatif et nitrosatif chez
tout individu. La prise en charge micronu-
tritionnelle prone la diminution des facteurs
pro-oxydants, via une hygiene de vie mul-
timodale et pas seulement alimentaire (ges-
tion du stress, du sommeil, activité phy-
sique...). A ce titre, il me semble que les
soignants formés a cette approche devraient

désormais également conseiller a tous leurs
patients de réduire leur exposition aux
CEM: C’est le concept émergent d’ hygiéne
électromagnétique (1).
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